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L’organisme est capable de faire 
face a une diminution prolongee 
des apports alimentaires 
pendant quelques semaines. 

Au cours des affections aigues 
les reserves sont rapidement 
epuisees. Les consequences 
d’une denutrition sont 
multiples, au premier rang 
desquelles figure une diminution 
des facteurs impliques 
dans les mecanismes de defense 
contre les infections. La plupart 
des affections chroniques, 
les cancers digestifs, les affections 
neurologiques, les situations 
degression sont responsables 
d’une denutrition par carence 
d’apport et par augmentation 
des besoins. La prevalence 
de la denutrition a I’admission 
dans les hopitaux varie de 20 
a 60 %; elle depasse 50 % 
chez les patients ages 
de plus de 70 ans. 
L’augmentation de la morbidity 
et de la mortalite, I’alteration 
de la qualite de vie sont 
directement liees 
a la denutrition. Les consequences 
economiques sont considerables. 


L es mecanismes de la denutrition 
sont multiples et dependent, 
entre autres, de la rapidite de son 
installation et du type de carence. Elle 
est, dans tous les cas, la consequence 
d’un desequilibre entre les besoins de 
l’organisme, a un instant donne, et les 
apports nutritionnels. Les carences, 
relatives ou absolues, peuvent etre la 
consequence d’un deficit energetique, 
proteique ou d’un quelconque macro- 
ou micronutriment. 

Une denutrition aigue est toujours la 
consequence d’une situation patholo- 
gique aigue, medicale, chirurgicale ou 
traumatologique. Elle s’installe rapi- 
dement, meme chez un patient dont 
l’etat nutritionnel etait normal avant 
1’ agression. Elle est d’autant plus pro- 
fonde et prolongee que l’etat nutri- 
tionnel anterieur etait altere, que 
1’ agression etait grave et que la prise 
en charge therapeutique a ete retardee 
ou inadaptee. 

Une denutrition chronique peut s’ ins- 
taller independamment de toute mala- 
die organique sous-jacente (conditions 
socio-economiques, vieillissement, etat 
depressif) ; le plus souvent, dans les 
pays developpes, elle accompagne une 
maladie chronique (insuffisance res- 
piratoire ou renale chronique, cirrhose, 
maladie neurologique degenerative. . .). 
La denutrition chronique peut se pre- 
senter sous 2 formes : la carence pro- 
teique ( Hypoalbuminemic form of 
protein-calorie malnutrition ou kwa- 
shiorkor), qui se definit par 1’ associa- 
tion d’une hypoalbuminemie (infe- 
rieure a 30 g/L), d’une diminution de 
la transferrine (inferieure a 2,2 g/L) 
de la transthyretine (inferieure a 
0,17 g/L) et des lymphocytes totaux 
(inferieurs a 1 250/mm 3 ) ; la carence 
mixte, proteique et energetique 
(Marasmic form of protein-calorie mal- 
nutrition ou marasme), definie par un 


poids inferieur a 80 % du poids ideal 
sans les perturbations biologiques du 
kwashiorkor. 


Mecanismes 

DE LA DENUTRITION 


Avant d’envisager les differentes 
causes de la denutrition chronique ou 
aigue, il est necessaire de rappeler les 
mecanismes d’ adaptation physiolo- 
gique au jeune ou a une restriction 
majeure des apports energetiques et 
proteiques, et les determinants de la 
denutrition aigue. 


Adaptation metabolique 
au jeune 


Cette adaptation a pour but d’epargner 
la masse maigre (essentiellement la 
masse musculaire) ou masse cellulaire 

V 

active. A la phase initiale du jeune, 
l’organisme mobilise les graisses de 
reserve qui sont oxydees en corps ceto- 
niques alors utilises par le cerveau ; a 
ce stade, on observe une diminution de 
la neoglucogenese d’origine proteique 
permettant une certaine epargne de la 
masse maigre. Elle se traduit par une 
diminution de 1’ excretion azotee uri- 
naire qui atteint en 5 a 6 semaines 4 a 
5 g/j d’ azote. Cette adaptation a ete 
clairement decrite par G.L. Cahill. 1 Au 
cours d’un jeune de 24 h, un homme 
de 70 kg ay ant une depense energetique 
de 1 800 kcal, oxyde 75 g de proteines 
(d’origine essentiellement musculaire) 
et 160 g de triglycerides (provenant 
du tissu adipeux). La neoglucogenese 
produit alors 180 g de glucose dont 
144 g sont utilises par le tissu nerveux 
(principal ement le cerveau) [fig. 1]. 
L’oxydation complete produit C0 2 et 
H 2 0. Les autres tissus glucodependants 
metabolisent le glucose en lactate et 
pyruvate qui sont recycles en glucose 
(cycle de Cori). Une autre partie du glu- 
cose est metabolisee en anaerobiose. 
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Origine 
des substrats 


Consommation 
des substrats 



CO,+ H,0 


CO,+ H,0 


Metabolisme energetique, a la 24 e heure, chez un homme soumis a une restriction alimentaire de 1 800 kcal ( d’apres Cahill 1 ). 
GR : globules rouges. GB : globules blancs. 



Regime normal 


Denutrition 


Excretion azotee urinaire pendant une periode post- 
prandiale (apport de 90 a 100 g de proteines) et apres 
6 semaines de carence d ’apport, montrant une reduction 
profonde de Vexcretion azotee (d’apres Cahill r ). 


Les autres organes utilisent soit direc- 
tement les acides gras soit les corps 
cetoniques. Un catabolisme de 75 g/j 
entraine une depletion d’un tiers de la 
masse proteique en quelques semaines ; 
a ce rythme, aucun organisme ne pour- 
rait survivre. L’ organisme s’adapte 
done progressivement et on observe, en 
5 a 6 semaines, une forte diminution de 
1’ azote ureique urinaire (fig. 2). Le cer- 
veau reduit sa consommation de glu- 
cose, pour epargner les sources pro- 


teiques de la neoglucoge- 
nese. II est alors capable 
d’utiliser les corps ceto- 
niques (P-hydroxybuty- 
rate et aceto-acetate). Les 
autres tissus s’ adaptent en 
laissant au cerveau tous 
les corps cetoniques 
disponibles en oxydant 
essentiellement les acides 
gras (fig. 3). 

Reponse 
de 1 ’organisme 
a 1’ agression aigue 

L’ organisme repond a 
une agression aigue par 
une augmentation du 
metabolisme energe- 
tique (pouvant allerjus- 
qu’a 50 % de la depense 
energetique de repos) et 
une augmentation intense du catabo- 
lisme musculaire permettant de four- 
nir les acides amines necessaires a la 
neoglucogenese obligatoire, a la repa- 
ration tissulaire, a la synthese des pro- 
teines de 1’ inflammation et a la cou- 
verture des besoins en glutamine pour 
le tube digestif et le systeme immuni- 
taire. Ce catabolisme se traduit par un 
bilan azote negatif pouvant atteindre 
30 a 40 g/j (soit une destruction de 
250 g de proteines correspondant a 


environ 1 kg/j de muscle !). Les deter- 
minants de cette reponse sont, d’une 
part, les hormones du stress (cortisol, 
catecholamines, glucagon) et, d’ autre 
part, les cytokines secretees par les 
monocytes et les macrophages actives 
(tumour necrosis factor-a, interleu- 
kines IL-1, IL-2, IL-6, interferon-y). 
Ces cytokines exercent de nombreux 
effets metaboliques et jouent aussi un 
role primordial dans l’anorexie secon- 
daire a 1’ agression. 

En 1942, Cuthbertson avait decrit une 
balance azotee negative chez les 
patients agresses malgre 1’ apport d’une 
alimentation enrichie en proteines et en 
calories. Les pertes azotees sont pro- 
portionnelles a l’intensite de 1’ agres- 
sion (pouvant atteindre 40 g/j dans les 
formes les plus graves). La reponse est 
variable selon les tissus. La proteolyse 
est essentielle pour fournir a 1’ orga- 
nisme un apport energetique et des sub- 
strats necessaires a la neoglucogenese, 
aux syntheses proteiques (systemes de 
defense et de cicatrisation). La perte 
musculaire est regulee par la voie des 
ubiquitines. 2 

Etiologie 

DE LA DENUTRITION 

Les causes sont nombreuses et les 
mecanismes impliques souvent intri- 
ques. 
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Origine 
des substrats 


Consommation 
des substrats 



Metabolisme energetique apres 5 a 6 semaines de restriction alimentaire de 1 500 kcal, montrant une diminution de la mobili- 
sation des proteines musculaires (d’apres Cahill 1 ). GR: globules rouges. GB: globules blancs. 


Carences d’apport 

Elies peuvent porter soit sur les apports 
energetiques, soit sur les apports pro- 
teiques, soit sur les 2, sur les macro- 
nutriments et (ou) sur les micronutri- 
ments (vitamines et elements-traces). 
Les maladies digestives sont les prin- 
cipals causes de denutrition. Elies s’ac- 
compagnent soit d’une diminution 
absolue de la prise alimentaire (obstacle 
mecanique, anorexie du cancer, dou- 
leur, regime restrictif), soit d’un dese- 
quilibre entre les prises alimentaires et 
les besoins de l’organisme (syndrome 
inflammatoire associe) 3 [fig. 4]. 

L’ anorexie accompagne la plupart des 
maladies chroniques (insuffisances res- 
piratoire et renale chroniques, insuffi- 
sance cardiaque, maladies alcooliques 
du foie, anorexie mentale, psychoses, 
maladies neurodegeneratives). Elle est 
frequente chez le sujet age pour des rai- 
sons multifactorielles (etat dentaire, 
conditions de vie, medicaments, etat 
depressif). 

Les carences d’apport sont aussi sou- 
vent observees en milieu hospitalier, 
leur prevalence variant de 20 a 60 % 
chez l’adulte comme chez 1’ enfant. 4 
L’etat nutritionnel des patients a 1’ ad- 
mission et leurs besoins ne sont pas 


identifies; l’aide au repas chez les 
patients dependants n’est pas syste- 
matique ; des jeunes sont souvent pres- 
ents pour la realisation d’examens 
complementaires ; les prises alimen- 
taires ne sont pas regulierement ana- 
lysees ; la nutrition artificielle (lors- 
qu’elle est indiquee) est instauree tard. 
Ces constats, etablis depuis de nom- 
breuses annees, ont conduit le Conseil 
de 1’ Europe a mettre en place une poli- 
tique de sensibilisation. 5 En France, une 
circulaire vient d’etre publiee; elle 
recommande la constitution dans tous 
les etablissements de sante d’une struc- 
ture transversale (Comite de liaison en 
alimentation et nutrition ou CLAN) 
ay ant pour mission de faire diminuer 
cette denutrition « nosocomiale » (Cir- 
culaire DHOS/E 1 n° 2002-186 du 
29 mars 2002 relative a 1’ alimentation 
et a la nutrition dans les etablissements 
de sante publiee au Bulletin officiel du 
ministere de la Sante le 18 avril 2002). 

Augmentation des besoins 

Les besoins sont augmentes lorsque la 
maladie (chronique ou aigue) est res- 
ponsable d’une augmentation de la 
depense energetique, du catabolisme 
proteique et des syntheses proteiques. 


C’est le cas des maladies inflamma- 
toires et des etats degression. Toutes 
les maladies infectieuses (pneumopa- 
thies aigues, septicemies, tuberculose, 
sida, etc.) s’accompagnent d’une denu- 
trition aigue. Les interventions chirur- 
gicales, les polytraumatismes, le trau- 
matisme cranien grave, les brulures 
augmentent les depenses energetiques 
et sont responsables d’un catabolisme 
proteique obligatoire qui ne peut etre 
compense par une prise en charge nutri- 
tionnelle, meme bien conduite. Tou- 
tefois, dans ces conditions, la nutri- 
tion artificielle permet de fournir a 
l’organisme agresse les substrats indis- 
pensables lui permettant de faire face 
a cette demande metabolique. Une fois 
la cause traitee, l’organisme entre dans 
une phase de recuperation, si une the- 
rapeutique nutritionnelle est deja ins- 
tauree et poursuivie, permettant la 
reconstitution de la masse maigre et 
de la masse grasse. 

Les carences en vitamines et elements- 
traces sont constantes en raison de 
l’epuisement rapide de reserves limi- 
tees, d’une surconsommation metabo- 
lique et plus particulierement du role 
capital que ces elements jouent dans 
les nombreux systemes antioxydants. 6 
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Role des mediateurs dans la dysregulation metabolique du cancer (d’apres Too- 
mey et al.,f). IL-1 : interleukine 1; IL-6 : interleukine 6; TNF : tumour necrosing 
factor; IFN : interferon. 


Augmentation des pertes 

La denutrition peut etre la consequence 
d’une malabsorption (resection plus ou 
moins etendue du grele, gastrectomie 
totale, duodeno-pancreatectomie cepha- 
lique, deficit pancreatique externe, 
maladie coeliaque), d’une diarrhee 
(mecanique, infectieuse, medicamen- 
teuse). Des pertes urinaires en acides 
amines sont constantes au cours du dia- 
bete, de la cirrhose, des nephropathies 
glomerulaires, du syndrome nephro- 
tique. Les diuretiques au long cours 
entrainent des pertes electrolytiques 
(potassium, magnesium, phosphore) et 
en micronutriments (zinc, vitamine A). 

Consequences 

DE LA DENUTRITION 

La denutrition retentit sur toutes les 
grandes fonctions vitales. Les conse- 
quences se manifestent d’abord a 
1’ echelon des metabolismes cellulaires 
puis retentissent sur les fonctions d’or- 
gane. Les signes cliniques sont alors 
presents et les examens biologiques ou 
physiques de routine permettent de les 
evoquer. Du fait de fatteinte des 
grandes fonctions vitales, la denutri- 


tion est responsable d’une augmenta- 
tion de la morbidite et de la mortalite. 
La denutrition proteique est plus par- 
ticulierement impliquee dans le pro- 
nostic des patients denutris. Quelques 
exemples permettront de mieux appre- 
hender 1’ etendue du probleme. Chez 
les patients operes d’une chirurgie car- 
diaque, une denutrition (index de masse 
corporelle [IMC] inferieur a 20 et 
albuminemie inferieure a 25 g/L) est 
un facteur independant associe a la sur- 
venue de complications (reprise ope- 
ratoire pour hemorragie, insuffisance 
renale postoperatoire, duree de venti- 
lation mecanique, duree d’ hospitali- 
sation en reanimation et a l’hopital). 7 
Une etude prospective realisee chez des 
malades insuffisants respiratoires chro- 
niques, suivis pendant 17 ans, apermis 
d’etablir qu’une denutrition (IMC infe- 
rieur a 20) est un facteur independant 
de mortalite (risque relatif : 1 ,64). 8 Dans 
le domaine de la chirurgie generale et 
digestive, 1’ etude prospective des 
« Veterans » a etabli que 1’ incidence des 
complications postoperatoires, chez les 
patients gravement denutris, etait de 
10 % pour les complications non infec- 


tieuses et de 40 % pour les complica- 
tions infectieuses, significativement 
plus elevee que dans le groupe des 
patients non denutris. C’est dans ce 
groupe de patients que la preuve de 
l’efficacite de la nutrition periopera- 
toire etait apportee. 9 Au cours de la cir- 
rhose, quelle qu’en soit la cause, la pro- 
bability de survie a 2 ans des malades 
denutris etait significativement infe- 
rieure a celle des malades non denutris 
et ce, independamment de la gravite 
de la maladie evaluee par le score de 
Child-Pugh. 10 D’autres etudes retrou- 
vent cette relation dans des domaines 
aussi varies que les accidents vascu- 
laires cerebraux, 11 1’ insuffisance renale 
chronique, 12 1’ insuffisance cardiaque 13 
ou la reanimation. 14 
Les consequences economiques de la 
denutrition sont done considerables en 
termes d’allongement des durees 
d’ hospitalisation, de complications a 
traiter, de diminution de l’autonomie 
et de qualite de vie. 

Retard de croissance 

Chez 1’ enfant, la denutrition chronique 
s’accompagne d’un retard de crois- 
sance (deficit de la taille par rapport a 
l’age), la denutrition aigue d’un defi- 
cit ponderal par rapport a la taille. En 
clinique courante, il est actuellement 
admis de prendre en compte le retard 
ponderal pour diagnostiquer une denu- 
trition. Ce critere peut sous-estimer une 
denutrition lorsqu’une tumeur solide 
contribue pour 3 a 15 % du poids de 
1’ enfant. Le deficit nutritionnel peut 
aussi retentir sur le developpement psy- 
chomoteur de f enfant et la maturation 
sexuelle. 

Defaut ou retard 
de cicatrisation, escarres 

La denutrition proteino-energetique est 
responsable d’un retard de cicatrisa- 
tion. 

La relation entre l’etat nutritionnel et 
les complications mecaniques et infec- 
tieuses locales des actes chirurgicaux 
est etablie depuis le siecle dernier. Ces 
complications surviennent chez des 
patients dont la perte de poids recente 
peut ne pas depasser 5 a 10 % du poids 
habituel. II semble que le niveau des 
prises alimentaires preoperatoires est 
plus determinant que le pourcentage de 
perte de poids. 15 Une reprise precoce 
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de T alimentation est capable de reduire 
ces complications. 16 . II est maintenant 
admis et demontre que 1’ alimentation 
peut etre reprise dans les 12 h qui sui- 
vent une intervention digestive 
majeure. 17 La denutrition est un facteur 
independant de la survenue d’escarres. 
Elies concernent plus de 10% des 
patients hospitalises. Les sujets han- 
dicaps et les sujets ages sont plus 
exposes. Dans une etude prospective 
portant sur 482 patients ages admis a 
l’hopital, les auteurs ont etabli que les 
escarres survenant au cours du sejour 
etaient plus frequemment observees 
chez les sujets denutris et anergiques. 18 
L’ apparition d’escarres est 2,8 fois plus 
frequente chez les patients dont les 
apports alimentaires sont insuffisants. 19 
Le cout annuel de leur traitement a ete 
estime en Grande-Bretagne a plus de 
750 millions de livres en 1998. 

Augmentation de la sensibilite 
aux infections 

La denutrition a un impact sur presque 
tous les systemes de defense immuni- 
taire. Le deficit proteique joue un role 
preponderant. II conditionne la proli- 
feration des lymphocytes B et T, la pro- 
duction des anticorps et leur prolife- 
ration en presence des antigenes 
bacteriens. Par ailleurs, la carence pro- 
teique diminue la secretion par les 
macrophages des interleukines. L’im- 
munite du tube digestif est aussi alte- 
ree, favorisant des translocations 
bacteriennes. Les carences en micro- 
nutriments favorisent individuellement 
une depression des defenses immuni- 
taires specifiques et non specifiques. 20 
L’immunodepression observee au 
cours des etats de denutrition est une 
des causes des infections nosocomiales. 
Recemment, le centre des maladies 
infectieuses d’ Atlanta a identifie la 
denutrition preoperatoire comme un 
facteur independant d’ infection du site 
operatoire. 21 

Alteration des fonctions 
musculaires 

La diminution de la masse musculaire, 
consecutive a la proteolyse observee 
dans les etats de carence nutritionnelle 
et rapidement constitute lors des etats 
degression, est responsable d’une 
atteinte fonctionnelle. Les etudes 
recentes montrent aussi que les per- 


turbations de la bioenergetique cellu- 
laire du muscle squelettique sont res- 
ponsables des troubles fonctionnels 
observes. 22 Ils conduisent a une alte- 
ration des fonctions respiratoires et car- 
diovasculaires. La denutrition est un 
facteur pronostique independant chez 
les insuffisants respiratoires chro- 
niques. 23 Les rehospitalisations sont 
d’autant plus frequentes, chez ces 
patients, que la denutrition est patente. 24 
La denutrition (lorsque la perte de poids 
depasse 10 % du poids habituel) est res- 
ponsable d’une atteinte des muscles 
respiratoires qui compromet les suites 
operatoires apres une chirurgie diges- 
tive majeure. 25 

Modification des compartiments 
de l’organisme 

De profondes alterations des secteurs 
hydriques de l’organisme sont obser- 
vees au cours de la denutrition chro- 
nique ou aigue. Chez le sujet sain, l’eau 
totale represente 60 a 63 % du poids 
corporel (20 a 25 % pour le secteur 
extracellulaire et 35 a 37 % pour le sec- 
teur intracellulaire). Chez un sujet 
denutri (20% de perte de poids), il 
existe une inflation de 15 % du sec- 
teur extracellulaire. Cette modification 
a un impact sur la pharmacocinetique 
des medicaments hydrophiles dont le 
volume de distribution augmente ainsi 
en proportion et la concentration plas- 
matique diminue. Ce phenomene est 
aussi observe chez les patients agres- 
ses denutris. Une hyperhydratation de 
la masse maigre est constante et per- 
siste pendant 10 j chez le sujet jeune 
et 3 semaines chez le sujet age. Lors- 
qu’un traitement antibiotique est pres- 
ent, la dose unitaire doit etre augmen- 
tee afin de permettre d’atteindre des 
concentrations efficaces au pic. 26 

Consequences economiques 

La denutrition est correlee a la duree 
d’ hospitalisation. 27 Dans cette etude, 
realisee chez 100 patients admis conse- 
cutivement, la duree de sejour des 
patients denutris etait de 16 j contre 10 j 
pour les patients non denutris. Les couts 
hospitaliers etaient respectivement de 
16691 +4389 contre 7692 + 687 $ 
americains. Dans une autre etude, chez 
les patients admis en urgence pour prise 
en charge d’une fracture d’une extremite 
superieure du femur, la denutrition etait 


de l’ordre de 41 %. 28 Les suites opera- 
toires etaient plus difficiles chez les 
patients denutris et engendraient une 
prolongation moyenne de la duree de 
sejour hospitalier (28 j contre 13 j). Au 
cours du sejour, la denutrition s’aggrave 
par diminution des prises alimentaires ; 
plus de 40 % des repas sont partielle- 
ment ou non consommes pour des rai- 
sons qui ne sont pas exclusivement liees 
a la maladie. Le gaspillage est a l’ori- 
gine d’une depense annuelle de 
139655 £ pour 25 unites d’ hospitalisa- 
tion dans une etude anglaise recente. 29 


Conclusion 

La denutrition est un etat frequent en 
ville et en milieu hospitalier mais il est 
rarement identifie. Son diagnostic est 
simple et, maigre cela, rarement realise. 
La meconnaissance de ses consequences 
sur le pronostic des affections chro- 
niques ou aigues explique sans doute 
1’ absence de sensibilisation des mede- 
cins. Une fois identifiee, sa prise en 
charge est tardive, souvent inadaptee 

V 

sans relais post-hospitalier. A l’hopi- 
tal, f absence de strategie transversale, 
pluridisciplinaire, est responsable de son 
aggravation ou meme de son installa- 
tion. Les consequences medicales, 
sociales et sur la qualite de vie sont 
considerables, notamment dans les 
populations a risque (sujets ages). Les 
couts pour notre societe sont enormes. 
Un engagement de tous les profession- 
nels est urgent, soutenu par une mise a 
niveau dans chaque filiere des plans de 
formation initiale et continue. 


Summary 

Pathophysiology and consequences 
of malnutrition 

Jean-Fabien Zazzo 

The organism may survive to few weeks 
starvation. During acute illnesses, stores are 
rapidly consumed. Consequences of mal- 
nutrition are multiple, the most relevant being 
immunodeficiency and therefore infection 
risk. Prevalence of malnutrition is high during 
chronic diseases, cancer, disease of the ner- 
vous system and in acutely ill situations. In 
French hospitals, as in the world, this pre- 
valence is observed in 20 to 60%; it is more 
than 50% in elderly population. Malnutrition 
increases morbidity, mortality, decreases qua- 
lity of life and has therefore a high econo- 
mical impact. 

Rev Prat 2003 ; 53 : 248-53 
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